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целебные свойства солнечного света известны 
еще со времен Гиппократа. Наиболее активной ча-
стью солнечных лучей является ультрафиолетовое 
излучение, спектр которого подразделяют на три 
диапазона: коротковолновый (диапазон УфС, дли-
ны волн 100—280 нм), средневолновый (диапазон 
УфВ, длины волн 280—320 нм) и длинноволновый 
(диапазон УфА, длины волн 320—400 нм). 
С созданием искусственных источников света 
появилась возможность дозированного исполь-
зования с лечебной целью ультрафиолетового из-
лучения, что легло в основу создания различных 
методов фототерапии. В дерматологической прак-
тике используются, главным образом, диапазо-
ны УфВ и УфА. Каждый из них имеет некоторые 
особенности фотобиологического действия. УфВ-
лучи проникают в кожу неглубоко и воздействуют 
главным образом на эпидермальные структуры: 
кератиноциты, клетки Лангерганса, меланоциты 
и др. УфА-лучи достигают сосочкового слоя дермы 
и поверхностного сосудистого сплетения, оказы-
вая действие на дендритные клетки, эндотелио-
циты, дермальные фибробласты и клетки воспа-
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лительного инфильтрата (Т-лимфоциты, тучные 
клетки, гранулоциты).
При лечении больных псориазом наиболее заре-
комендовали себя методы средневолновой ультра-
фиолетовой терапии (УфВ-терапии: селективная 
фототерапия; узкополосная фототерапия 311 нм; 
терапия ультрафиолетовым эксимерным светом) 
и методы ПУВА-терапии (ПУВА-терапия с внутрен-
ним применением фотосенсибилизаторов; ПУВА-
терапия с наружным применением фотосенсибили-
заторов; ПУВА-ванны). В последние годы накопле-
ны новые данные литературы об эффективности, 
механизмах действия и побочных эффектах фототе-
рапии, анализ которых и явился предметом настоя-
щей работы. 
методы средневолновой ультрафиолетовой тера-
пии дают менее выраженный терапевтический эф-
фект по сравнению с ПУВА-терапией, но в то же вре-
мя имеют меньшее количество противопоказаний, 
поскольку не требуют использования фотосенсиби-
лизаторов. Они назначаются при лечении средне-
тяжелых, реже — тяжелых форм псориаза.
Долгое время одним из основных методов фото-
терапии больных псориазом являлась широкопо-
лосная средневолновая ультрафиолетовая терапия 
(синоним — селективная фототерапия, длины волн 
280—320 нм). метод оказался достаточно эффек-
28  № 3, 2010 
тивным и получил широкое применение в клиниче-
ской практике.
В конце прошлого века T. Fischer, а затем 
J.A. Parrish и K.F. Jaenicke показали, что при лече-
нии больных псориазом узкополосное (311—313 нм) 
средневолновое ультрафиолетовое излучение дает 
более значимый клинический эффект, чем широко-
полосное средневолновое излучение [1, 2]. С учетом 
этих данных фирма «филипс» (Нидерланды) разра-
ботала Уф-лампы, излучающие в диапазоне волн 
310—315 нм, с максимальной эмиссией на длине 
волны 311 нм. Новый вид лечения получил название 
узкополосной средневолновой ультрафиолетовой 
терапии 311 нм [3, 4]. Дальнейшими исследования-
ми была показана высокая эффективность метода, 
и в настоящее время фототерапия 311 нм практиче-
ски полностью вытеснила из клинической практики 
селективную фототерапию [5—7, 17]. 
В последние годы появилась новая аппаратура 
(с использованием как лазерных, так и ламповых ис-
точников), позволяющая проводить лечение моно-
хроматическим средневолновым ультрафиолето-
вым излучением на длине волны 308 нм. благодаря 
наличию оптоволоконного световода она позволяет 
дозировать излучение отдельно на каждый очаг по-
ражения и не затрагивать окружающую здоровую 
кожу, что способствует повышению эффективности 
лечения и уменьшению риска отрицательного дей-
ствия Уф-света (канцерогенного и потенцирующего 
фотостарения) на участки тела, свободные от высы-
паний. 
механизмы действия средневолнового ультра-
фиолетового излучения на кожу больных псориа-
зом до конца не выяснены. Основными из них яв-
ляются фотомодификация молекул ДНК и опосре-
дованная через генерацию свободных радикалов 
стимуляция перекисного окисления липидов. По-
глощение Уф-лучей нуклеотидами ведет к форми-
рованию фотопродуктов (в большей степени пири-
мидиновых димеров) и способствует подавлению 
синтеза ДНК в клетках [8, 19, 40]. Одним из глав-
ных хромофоров эпидермиса, абсорбирующим 
УфВ-лучи, является уроканиновая кислота [27]. 
При абсорбции ультрафиолетового излучения 
транс-уроканиновая кислота, присутствующая 
в роговом слое эпидермиса, изомеризуется в цис-
уроканиновую кислоту, которая стимулирует об-
разование супрессорных Т-лимфоцитов и продук-
цию клетками кожи медиаторов, дающих иммуно-
супрессивный эффект [9, 17].
УфВ-спектр помимо действия на ДНК может 
влиять на экстрануклеарные компоненты клет-
ки, регулируя состояние мембранных рецепторов, 
молекулярных сигнальных путей, транскрипци-
онной активности. При этом экспрессия генов 
может изменяться независимо от повреждений 
ДНК [10, 41]. УфВ-излучение способно модулиро-
вать экспрессию и функцию рецепторов факторов 
роста и цитокинов, в частности, стимулировать 
синтез кератиноцитами интерлейкина-10 (IL-10), 
способного подавлять продукцию провоспали-
тельного цитокина интерферона γ [30]. Исследо-
вания in vitro и in vivo продемонстрировали, что 
облучение УфВ-светом значительно увеличивает 
экспрессию м-РНК IL-10 и его белка в кератиноци-
тах здоровых добровольцев. 
методы ПУВА-терапии (син. фотохимиотерапия) 
основаны на комбинированном применении псора-
леновых фотосенсибилизаторов (фурокумаринов) 
и длинноволнового ультрафиолетового излучения 
(длины волн 320—400 нм). 
Первые исследования, выявившие эффектив-
ность метода ПУВА-терапии, были проведены 
в 1974 г. J. Parrish и соавт. [28]. В дальнейшем по-
лученные данные были подтверждены многочис-
ленными исследованиями, проведенными в разных 
странах. В настоящее время ПУВА-терапия прочно 
вошла в практику дерматовенерологов и является 
одним из наиболее эффективных методов лечения 
распространенных и тяжелых форм псориаза. До-
статочно сказать, что она приводит к клиническо-
му разрешению или значительному улучшению 
у 70—95% больных. 
В мировой практике при проведении ПУВА-
терапии в качестве фотосенсибилизаторов наи-
более часто применяются 8-метоксипсорален, 
5-метоксипсорален и 4, 5, 8-триметилпсорален, 
а также их производные. Псораленовые фотосен-
сибилизаторы активируются только после УфА-
облучения, метаболизируются в печени и выводят-
ся с мочой в течение 12—24 ч. Один из основных 
механизмов действия ПУВА-терапии заключается 
во взаимодействии активированного фотосенсиби-
лизатора с ДНК клеток, в результате чего образуются 
монофункциональные, а затем бифункциональные 
связи с пиримидиновыми основаниями, что приво-
дит к формированию перекрестных сшивок между 
цепями ДНК, подавлению синтеза нуклеиновых 
кислот и белков и торможению, таким образом, 
клеточной пролиферации. Возбужденные молеку-
лы фотосенсибилизатора могут взаимодействовать 
также с молекулярным кислородом, в результате че-
го образуются активные формы кислорода, в част-
ности синглетный кислород, который повреждает 
мембраны клеток и активизирует циклооксигеназу 
и арахидоновую кислоту [11]. фотохимические ре-
акции приводят к нарушению экспрессии цитоки-
нов и их рецепторов в коже, снижению пролифера-
тивной активности и нормализации кератинизации 
эпидермальных клеток, стимуляции апоптоза лим-
фоцитов и кератиноцитов [18, 39]. 
Побочные эффекты фототерапии разделяют 
на ранние и отдаленные. Основными ранними 
побочными эффектами средневолновой ультра-
фиолетовой терапии являются эритема, зуд и су-
хость кожи, а также пигментация (загар). Обычно 
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нежелательные явления носят временный харак-
тер и разрешаются после уменьшения дозы об-
лучения. Эритема развивается в 10—35% случаев 
в течение 24 ч. после процедуры [3, 6]. Развитие 
эритемы чаще наблюдается в фоточувствитель-
ных областях: на веках, ушных раковинах, губах, 
сосках, в подколенных ямках и на локтевых сги-
бах. Пигментация кожи в процессе фототерапии 
может развиваться без предшествующего появле-
ния эритемы и сохраняться от нескольких недель 
до нескольких месяцев.
При ПУВА-терапии могут наблюдаться такие по-
бочные эффекты, как фототоксические реакции, зуд 
и гиперпигментация кожи. фототоксические реак-
ции (эритема, отек, пузыри, зуд кожи) развиваются 
в процессе ПУВА-терапии примерно у 10% больных 
[25]. Интенсивность эритемы зависит от дозы фото-
сенсибилизатора и ультрафиолетового излучения, 
индивидуальной чувствительности кожи. Она воз-
никает через 24—36 ч. после облучения, достигает 
максимальной выраженности через 72—96 ч. и мо-
жет сохраняться более 7 дней. Эритема является 
важнейшим параметром для определения и коррек-
тировки дозы Уф-облучения [13, 28, 42]. Проведение 
фототестирования с определением минимальной 
эритемной дозы при УфВ-терапии и минимальной 
фототоксической дозы при ПУВА-терапии позволя-
ет в большинстве случаев предотвратить развитие 
фототоксических реакций. 
К факторам, способствующим развитию фото-
токсических реакций, относятся одновременное 
применение потенциальных фотосенсибилизирую-
щих агентов: лекарственных препаратов (антибио-
тиков, антидепрессантов, нестероидных противо-
воспалительных средств, производных сульфанил-
мочевины), косметических средств, содержащих 
бергамотовое масло, отдушки и др., некоторых про-
дуктов питания (петрушки, инжира, арбуза и др.). 
Кроме того, при ПУВА-терапии могут разви-
ваться побочные эффекты, которые вызываются 
фотосенсибилизирующими препаратами. Нежела-
тельные явления, связанные с использованием та-
блетированных фотосенсибилизаторов, включают 
тошноту, дискомфорт в эпигастральной области, 
головокружение, головную боль, гипотензию, на-
рушение сна, депрессию. К проблемам, связанным 
с использованием мазевых и спиртовых форм фото-
сенсибилизаторов, относят контактный дерматит, 
контактно-аллергический дерматит, сухость кожи. 
При развитии указанных явлений препараты от-
меняют.
Отсутствие защиты глаз фотозащитными очка-
ми во время проведения процедур может вызвать 
повреждение роговицы, хрусталика, конъюнктивы. 
УфВ-свет поглощается преимущественно в конъюн-
ктиве и роговой оболочке глаза, поэтому чаще всего 
результатом фотоповреждения является развитие 
конъюнктивита или кератита. УфА-лучи проника-
ют в глазную линзу и могут повреждать хрусталик 
глаза. Поскольку псораленовые фотосенсибилизато-
ры с кровотоком могут проникать в хрусталик глаза 
и связываться под воздействием УфА с белками хру-
сталика, при проведении ПУВА-терапии существу-
ет потенциальный риск развития катаракты. У па-
циентов, не проводящих в процессе ПУВА-терапии 
должную защиту глаз, в ряде случаев может также 
развиться конъюнктивит [38]. 
В литературе описан ряд других побочных реак-
ций ПУВА-терапии, которые в практике встречают-
ся сравнительно редко. Так, у отдельных пациентов 
могут наблюдаться онихолизис, подногтевые крово-
излияния, фолликулит, болезненность кожи, мела-
нонихия, феномен Кебнера, себорейный дерматит, 
контактный дерматит, актинический дерматит, по-
лиморфный фотодерматоз, анафилаксия, конъюн-
ктивит, простой герпес, кератит [25, 36].
В последние годы накапливается все больше дан-
ных о возможности канцерогенного действия фото-
терапии [45]. Выяснение потенциального канцеро-
генного риска методов ультрафиолетовой терапии 
стало предметом ряда исследований, проведенных 
в СшА, Европе и других странах. 
Сведения о канцерогенном потенциале средне-
волновой ультрафиолетовой терапии противо-
речивы. В экспериментах на мышах обнаружена 
возможность канцерогенного действия как широ-
кополосного (280—320 нм), так и узкополосного 
(311 нм) средневолнового излучения [47]. Одна-
ко данные о возможном канцерогенном действии 
УфВ-терапии на человека недостаточно убедитель-
ны. Так, ретроспективный анализ отдаленных ре-
зультатов лечения больных псориазом, получавших 
на протяжении длительного времени неоднократ-
ные курсы широкополосной и/или узкополосной 
средневолновой фототерапии, не выявил случаев 
развития рака кожи [43]. Однако J. Ramos и соавт. 
при исследовании канцерогенного действия разных 
по величине доз Уф-облучения (УфА+УфВ), полу-
чаемых человеком в течение жизни: низких (менее 
29,000 кДж/м2), средних (29,000—145,000 кДж/м2) 
и высоких (более 145,000 кДж/см2), установили, 
что высокие дозы Уф-облучения в 2 раза чаще, чем 
низкие дозы, приводили к развитию опухолей ко-
жи [29]. E. Lee и соавт. в своем обзоре указывают 
на отсутствие канцерогенного потенциала у сред-
неволновой ультрафиолетовой терапии [21]. В ис-
следовании английских авторов у 1908 больных, 
получавших УфВ-терапию 311 нм в течение 4 лет, 
отмечено небольшое повышение частоты развития 
базально-клеточного рака кожи [22]. В другой ра-
боте отдаленные результаты узкополосной фототе-
рапии 311 нм были изучены у 3886 больных, из них 
2130 (55%) страдали псориазом [12]. большинство 
пациентов имели I—III тип кожи. У больных псо-
риазом проводились курсы как ПУВА-терапии, так 
и узкополосной фототерапии 311 нм. Среднее чис-
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ло процедур в общей группе составило 29 (19—53), 
352 пациента получили 100 процедур и более, 2 па-
циента — более 500 процедур. Проведенный анализ 
не выявил зависимости между количеством проце-
дур УфВ-терапии 311 нм и частотой развития ра-
ка кожи (плоскоклеточного, базально-клеточного 
и меланомы). Вместе с тем у больных, получавших 
как ПУВА-терапию, так и УфВ-терапию 311 нм, 
установлен повышенный риск развития базально-
клеточного рака кожи. 
Суммируя результаты проведенных исследова-
ний, можно заключить, что риск развития опухолей 
кожи при лечении больных УфВ-излучением окон-
чательно не установлен. Для уточнения этого вопро-
са необходимо проведение дополнительных иссле-
дований. 
С другой стороны, к настоящему времени на-
коплено довольно большое количество данных 
об отдаленных побочных эффектах ПУВА-терапии. 
Главной проблемой, ограничивающей широкое 
применение ПУВА-терапии, является риск кан-
церогенного действия. Так, в ряде исследований 
при длительной многокурсовой ПУВА-терапии вы-
явлено значительное увеличение риска развития 
плоскоклеточного рака кожи, базально-клеточного 
рака кожи и меланомы [24, 31, 32, 34, 35]. частота 
развития плоскоклеточного и базально-клеточного 
рака кожи возрастает по мере увеличения кумуля-
тивной дозы облучения и курсового количества про-
цедур. метаанализ 9 исследований, проведенных 
в СшА и 5 европейских странах (Великобритании, 
швеции, Германии, Австрии и Нидерландах), пока-
зал, что у больных псориазом, получивших высокие 
дозы ПУВА-терапии (более 200 процедур, или более 
2000 Дж/см2), плоскоклеточный рак кожи выяв-
лялся в 14 раз чаще, чем у пациентов, получивших 
низкие дозы ПУВА-терапии (менее 100 процедур, 
или менее 1000 Дж/см2) [32]. У мужчин, получавших 
в процессе ПУВА-терапии облучение половых орга-
нов, установлен более высокий риск развития пло-
скоклеточного рака кожи полового члена и мошонки 
по сравнению с пациентами, не получавшими об-
лучение [33].
Необходимо принять во внимание, что многие 
больные до начала применения ПУВА-терапии ча-
сто загорали на солнце или лечились потенциально 
канцерогенными препаратами, включая мышьяк 
и антиметаболические препараты [14]. Кроме то-
го, установлено, что у больных, получавших ПУВА-
терапию, риск развития немеланомного рака кожи 
возрастал при дополнительном лечении большими 
дозами УфВ-излучения [20]. большинство исследо-
ваний по канцерогенным эффектам ПУВА-терапии 
проведено с использованием в качестве фотосенси-
билизатора 8-метоксипсоралена, тогда как канце-
рогенный потенциал 5-метоксипсоралена менее из-
учен. Тем не менее в экспериментальных исследова-
ниях на мышах 5-метоксипсорален показал схожие 
с 8-метоксипсораленом фотомутагенные и фотокан-
церогенные свойства [44]. 
К отдаленным последствиям хронической УфВ-
терапии и ПУВА-терапии относится также прежде-
временное старение кожи, которое характеризуется 
уменьшением эластичности кожи, появлением мор-
щин, атрофии эпидермиса, ксероза кожи, гиперпиг-
ментации (лентиго) и кератоза [15, 46]. 
Следует подчеркнуть, что в современной дерма-
тологической практике ультрафиолетовая терапия 
продолжает оставаться важной составной частью 
лечения больных псориазом. Основными преиму-
ществами методов ультрафиолетовой терапии явля-
ются высокая эффективность, удовлетворительный 
профиль безопасности и относительно небольшая 
стоимость лечения. В то же время, учитывая воз-
можность развития в процессе лечения нежелатель-
ных эффектов, при проведении фототерапии необ-
ходимо соблюдать меры их профилактики, включая 
строгое выполнение больными всех предписаний 
врача и отказ от бесконтрольного облучения кожи 
Уф-светом. 
Установлено, что одним из эффективных спосо-
бов снижения канцерогенного риска ПУВА-терапии 
является комбинированное ее применение с синте-
тическими ретиноидами (метод получил название 
РеПУВА-терапия), позволяющее быстрее добиться 
ремиссии и снизить курсовое количество процедур 
и кумулятивную дозу облучения. T. Nijsten, R. Stern 
обнаружили значительное снижение риска разви-
тия плоскоклеточного рака кожи у больных, полу-
чавших РеПУВА-терапию, по сравнению с группой, 
которой проводилась только ПУВА-терапия [26].
Особенно показана данная комбинация при ле-
чении тяжелых форм псориаза: эритродермической, 
пустулезной, ладонно-подошвенной. механизм си-
нергичного действия ПУВА-терапии и ретиноидов 
до конца не выяснен. Считается, что дополнитель-
ное назначение ретиноидов позволяет более эффек-
тивно воздействовать на процессы пролиферации 
и дифференцировки кератиноцитов, а также воспа-
лительные инфильтраты в коже. Кроме того, за счет 
ускоренной десквамации псориатических бляшек 
улучшаются оптические свойства кожи, что позво-
ляет проводить лечение с использованием более 
низких доз Уф-излучения. 
Добиться более быстрого регресса псориатиче-
ских высыпаний можно также путем комбинации 
ПУВА-терапии с другими системными (гемодез, эс-
сенциале, витамины, глюконат кальция и др.) и то-
пическими (кальципотриол, салициловая мазь, пре-
параты дегтя, антралина) лечебными средствами. 
Уменьшить общую дозу Уф-облучения позволяет 
назначение больным методов локальной фототера-
пии с воздействием только на пораженные участ-
ки кожи (лечение эксимерным светом, локальная 
ПУВА-терапия). В ряде исследований выявлено, что 
наружное применение фотосенсибилизаторов в ви-
31ОбЗОР  ЛИТЕРАТУРы
де ПУВА-ванн приводит к уменьшению дозы УфА-
излучения [48—52]. 
Для повышения безопасности фототерапии не 
рекомендуется комбинировать ее с методами лече-
ния, обладающими канцерогенным потенциалом: 
терапией циклоспорином, мышьяком, ионизирую-
щим облучением [23, 37].
С целью профилактики развития нежелательных 
эффектов перед назначением фототерапии у каждо-
го пациента следует обязательно оценивать соот-
ношение ожидаемой пользы от лечения и потенци-
ального риска развития осложнений. Пациент дол-
жен быть информирован о методике планируемого 
лечения, а также возможных побочных реакциях. 
Не рекомендуется назначать больным более 1—2 
курсов фототерапии в год. Во время процедур и пре-
бывания на солнце больным следует защищать ли-
цо, шею, ушные раковины, грудные соски и кисти 
фотозащитными средствами. 
Учитывая возможный риск развития новооб-
разований кожи, обязательным условием лечения 
является экранирование половых органов у муж-
чин. При проведении фототерапии необходимо 
контролировать кумулятивную дозу облучения (ку-
мулятивная доза УфА-облучения не должна превы-
шать 1000 Дж/см2 — эквивалент 6—9 курсов ПУВА-
терапии), количество проведенных процедур и кур-
сов лечения. Всем больным, получающим много-
курсовую фототерапию, показан ежегодный осмотр 
дерматолога с целью раннего выявления и своевре-
менного лечения опухолей кожи. 
Важную роль в профилактике развития отда-
ленных побочных эффектов играет просвещение 
больных, при котором пациентам необходимо да-
вать рекомендации по ограничению пребывания на 
солнце, предотвращению солнечных ожогов путем 
нанесения солнцезащитных кремов, отказу исполь-
зования соляриев и ультрафиолетовых установок 
в домашних условиях.
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